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Резюме

У диференційній діагностиці саркоїдозу органів дихання з лімф-
аденопатіями іншого походження і різними дисемінованими процеса-
ми в легенях ключове значення мають високоспецифічні радіологічні 
симптоми, з урахуванням яких діагноз саркоїдозу може бути встанов-
лений у абсолютної більшості хворих в умовах спеціалізованих та 
високоспеціалізованих центрів.

Комп’ютерно-томографічна семіотика саркоїдозу органів дихан-
ня включає наступні класичні симптоми: двобічна прикоренева лімфа-
денопатія (ДПЛ); збільшення медіастинальних лімфатичних вузлів − 
нижніх паратрахеальних справа, субкарінальних і аорто-пульмональних; 
ретикуло-вузликовий патерн уражень паренхіми (мікровузлики роз-
міром 2-4 мм, добре визначаються, з білатеральним розподілом); 
перилімфатичний розподіл вузликів (уздовж бронхо-судинних пучків, 
субплеврально, в міждолькових перетинках); ураження паренхіми 
переважно в верхніх і середніх зонах.

Радіологічний симптомокомплекс двобічної прикореневої лімфа-
денопатії є надзвичайно специфічним для саркоїдозу, оскільки симе-
трична ДПЛ у хворих з лімфомами спостерігається тільки в 3,8 % випад-
ків, при бронхогенной карциномі − в 0,8 %, при злоякісних пухлинах 
екстраторакальної локалізації − в 0,2 %. Однак наявність навіть такого 
високоспецифічного радіологічного симптому в поєднанні з сумісною 
клінічною картиною не є гарантією від діагностичних помилок.

У статті представлено опис рідкого випадку метастатичного ура-
ження внутрішньогрудних лімфатичних вузлів і паренхіми легень з 
імітацією радіологічної картини саркоїдозу органів дихання ІІ стадії і 
сумісною клінічною семіотикою.

Ключові слова: саркоїдоз органів дихання, карциноматоз легень, 
диференційна діагностика.
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DIFFERENTIAL DIAGNOSIS 
OF PULMONARY SARCOIDOSIS

V. K. Gavrysiuk, O. K. Yakovenko, I. V. Liskina, V. S. Onishchuk
Abstract

Highly specialized radiological symptoms, being a mainstay for 
establishing the diagnosis in vast majority of patients at specialized 
medical sites, are the key component of differentiation between pulmonary 
sarcoidosis, other lymphadenopathies and different disseminated lung 
disorders. 

Computed tomography semiotics of pulmonary sarcoidosis include 
the following classic symptoms: bilateral lung root lymphadenopathy 
(BRL), enlargement of hylar lymphnodes — right-side lower paratracheal, 
subcarinal and aorto-pulmonary nodes; reticulonodular pattern of lung 
lesions (micronoduli 2-4 mm in size, well-defined, bilateral); perilymphatic 
distribution of noduli (along broncho-vascular fascicles, under pleura into 
the interlobar septs); predominant localization of lesions in upper and 
middle lung zones.

Radiological pattern of BRL is a highly specific sign of sarcoidosis. It is 
only observed in 3,8 % of patients with lymphoma, 0,8 % — lung cancer, 
0,2 % — extrapulmonary malignancy. Nevertheless even the presence of 
current syndrome in combination with typical clinical manifestations 
cannot fully exclude possible diagnostic errors.

The article presents the description of rare case of metastatic lesions, 
affecting intrathoracic lymphnodes and lung parenchyma, which mimics 
the radiological appearance of stage II pulmonary sarcoidosis and 
associated with clinical signs of sarcoidosis.

Key words: pulmonary sarcoidosis, lung carcinomatosis, differential 
diagnosis.

Ukr. Pulmonol. J. 2017; 1:63–69. 

Volodymyr K. Gavrysiuk
National institute of phthisiology and pulmonology 
named after F. G. Yanovskyi NAMS of Ukraine
Chief of clinical-functional department
Doctor of medicine, professor
10, M. Amosova str., 03680, Kyiv, Ukraine
Tel./fax: 38 044270-35-59, gavrysyuk@ukr.net

Клинические проявления саркоидоза органов дыха-
ния неспецифичны, в связи с чем его дифференциальная 
диагностика представляет трудности для семейных вра-
чей и терапевтов центров первичной медицинской помо-
щи. Вместе с тем саркоидоз органов дыхания имеет высо-
коспецифичные радиологические симптомы [1, 2], с уче-
том которых диагноз может быть установлен у абсолют-
ного большинства больных в условиях специализирован-
ных и высокоспециализированных центров. В таблице 1 
представлены классические и атипичные радиологиче-
ские симптомы саркоидоза органов дыхания.

Лимфаденопатия — наиболее характерное интрато-
ракальное проявление саркоидоза, наблюдаемое при-
близительно у 85 % больных [3, 4]. У большинства паци-
ентов регистрируется двусторонняя прикорневая лим-
фаденопатия — ДПЛ (рис. 1).

Рис. 1. Саркоидоз органов дыхания I стадии — двусторон-
няя прикорневая лимфаденопатия (рентгенография — РГ, 
компьютерная томография высокого разрешения — 
КТВР). 

В таблице 2 представлены ключевые дифференци-
ально-диагностические признаки саркоидоза I стадии и 
лимфаденопатий другого происхождения.

Наиболее важным признаком саркоидоза в диффе-
ренциальной диагностике с лимфаденопатиями другого 
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В диагностике саркоидозного поражения паренхи-
мы легких наиболее важное значение имеют два радио-
логических паттерна — узелковый и ретикуло-узелко-
вый [2]. Для саркоидоза характерно перилимфатическое 
распределение в интерстиции междольковых перегоро-
док, субплеврально, вдоль бронхо-сосудистых пучков 
(рис. 4 а).

Саркоидные гранулемы, имея микроскопические 
размеры, могут образовывать агрегаты с формировани-
ем маленьких узелков, которые определяются на КТ. Эти 
узелки, размером 1–5 мм в диаметре, располагаются 
преимущественно в средних и верхних зонах легких, 
вдоль бронхо-сосудистых пучков, междольковых щелей, 
костальной плевры, в междольковых перегородках, 
вызывая неравномерное (четкообразное) утолщение 
интерстициальных структур легких (рис. 4 б) [7].

 
Рис. 4. а − КТВР больной Ф., 38 лет: саркоидоз II стадии − 
перилимфатическое распределение узелков в междолько-
вых перегородках субплеврально; б − КТВР больной О., 47 
лет: саркоидоз II стадии — четкообразное утолщение 
интерстициальных структур.

Саркоидные узелки могут сливаться и образовывать 
легочные узлы (не более 3 см в диаметре), а также боль-
шие конгломераты — консолидации, расположенные 
обычно в средних зонах. Такие проявления не типичны 
для саркоидоза и наблюдаются в 2,4–4 % случаев [3, 8, 9].

Участки снижения прозрачности легких с сохране-
нием бронхо-сосудистого рисунка на КТ определяются 
как симптом матового стекла. У больных саркоидозом с 
поражением паренхимы легких симптом «матового 
стекла» регистрируется в среднем в 40 % случаев [10, 

происхождения является симметричность распределе-
ния − частота одностороннего поражения прикорневых 
лимфоузлов составляет всего около 3 % случаев, при 
этом одностороннее поражение локализуется, как пра-
вило, справа [3, 5].

Наряду с прикорневыми лимфоузлами при саркои-
дозе часто вовлекаются узлы правой паратрахеальной 
группы (рис. 2), трахео-бронхиальной группы и области 
аорто-пульмонального окна (рис. 3) [4, 5]. Поражение 
передних, задних медиастинальных и околосердечных 
лимфатических узлов наблюдается относительно редко 
[1, 2].

Рис. 2. КТВР больной Б., 51 года: саркоидоз II стадии. 
Лимфаденопатия нижних паратрахеальных узлов справа 
(стрелки) до лечения (а), регрессия после трехмесячной 
глюкокортикостероидной (ГКС) терапии (б).

Рис. 3. КТВР больной О., 52 лет: саркоидоз II стадии. 
Поражение лимфоузлов в области аорто-пульмонального 
окна (стрелки) до лечения (а), регрессия после трехмесяч-
ной ГКС-терапии (б).

Лимфаденопатия может также наблюдаться при 
идиопатических интерстициальных пневмониях, гипер-
сенситивном пневмоните, однако при этих заболевани-
ях обычно наблюдается увеличение одного или двух 
узлов, при этом максимальный размер по короткой оси 
узла не превышает 15 мм [6].

Таблица 1
Компьютерно-томографическая семиотика саркоидоза органов дыхания [2]

Классические изменения
Лимфаденопатия: билатеральная прикорневая, медиастинальная — увеличение нижних паратрахеальных лимфатических узлов справа, субка-
ринальных и аорто-пульмональных
Ретикуло-узелковый паттерн: микроузелки размером 2–4 мм, хорошо определяемые, с билатеральным распределением
Перилимфатическое распределение узелков (вдоль бронхо-сосудистых пучков, субплеврально, в междольковых перегородках) 
Поражение паренхимы преимущественно в верхних и средних зонах

Атипичные изменения
Лимфаденопатия: односторонняя прикорневая, поражение передних и задних медиастинальных и околосердечных узлов
Ретикулярный паттерн
Изолированные полости
Участки «матового стекла» без микроузелков
Плевральный выпот, утолщение плевры, хилоторакс, пневмоторакс
Макроузелки > 5 мм, соединяющиеся в конгломераты (легочные узлы и консолидации), «galaxy»-симптом и «cluster»-симптом
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Таблица 2
Ключевые дифференциально-диагностические признаки саркоидоза I стадии и лимфаденопатий при лимфогранулема-

тозе, неходжкинских лимфомах, лимфоидной лейкемии и туберкулезном бронхоадените

Саркоидоз
I стадии

Лимфогранулематоз
Лимфобластные

Т-клеточные лимфомы
Лимфоидная

лейкемия
Туберкулезный
бронхоаденит

Как правило, отсутст-
вие клинических 
респираторных сим-
птомов (одышка, 
кашель, боль в груди).
Двустороннее симме-
тричное поражение 
бронхопульмональ-
ных (реже паратрахе-
альных) лимфоузлов.
Рентгенологическая 
картина
полициклических кон-
туров увеличенных 
теней корней, четко 
отграниченных от 
легочных полей 
(отсутствие признаков 
периаденита).

Волнообразный тип лихорад-
ки, кожный зуд, увеличение 
лимфоузлов многих групп, 
лимфопения, анемия, ком-
прессионный синдром (сдав-
ление пищевода, трахеи, 
бронхов).
Чаще двустороннее асимме-
тричное поражение передних 
медиастинальных и паратра-
хеальных узлов, у 30 % боль-
ных — в сочетании с пораже-
нием бронхопульмональных 
лимфоузлов.
В рентгенологической кар-
тине превалирует расшире-
ние тени средостения, в отли-
чие от саркоидоза — более 
значительное увеличение 
бронхопульмональных узлов.

Быстрое прогрессирование, 
нарастающая одышка, упор-
ный сухой кашель; быстрое 
вовлечение перифериче-
ских узлов многих областей, 
признаки сдавления сосу-
дов верхней полой вены.
Чаще в переднем средосте-
нии с поражением медиа-
стинальных и паратрахеаль-
ных узлов, образующих кон-
гломераты.
Рентгенологически — зна-
чительное расширение тени 
средостения в обе стороны, 
полициклические бугристые 
контуры с резкими очерта-
ниями в начале заболева-
ния, с переходом процесса 
на паренхиму границы тени 
становятся размытыми.

Быстрое прогресси-
рование, лихорадка, 
анемия, резко выра-
женный лимфоцитоз, 
кожные геморрагии, 
гепатоспленомега-
лия, часто генерали-
зованная лимфадено-
патия с увеличением 
узлов верхнего сре-
достения и корней 
легкого, а также с 
инфильтрацией 
паренхимы.
Рентгенологически 
оба корня опухоле-
видно увеличены с 
мелкопятнистыми 
милиарными тенями 
в легочных полях.

Как правило, у детей и 
подростков (саркоидоз в 
детском и подростковом 
возрасте встречается 
крайне редко).
Чувствительность к 
туберкулину часто повы-
шена (при саркоидозе 
снижена или анергия).
Преимущественно одно-
стороннее поражение, 
чаще бронхопульмональ-
ные узлы.
Рентгенологически 
корни расширены, бугри-
сты, полицикличны, при-
знаки перифокального 
воспаления.

11]. Наличие этого признака обычно связывают с актив-
ным альвеолитом, однако у больных саркоидозом при-
чиной снижения прозрачности паренхимы является 
диффузное распределение гранулем в интерстиции 
или начальное проявление фиброза [12]. Участки сни-
жения прозрачности обычно сочетаются с узелковым 
паттерном и имеют множественный характер, комби-
нация симптома «матового стекла» с прикорневой лим-
фаденопатией при отсутствии узелковых изменений 
встречается редко.

При саркоидозе гранулемы могут быть обнаружены 
как в висцеральной, так и в париетальной плевре. 
Гранулемы способны вызывать блокаду лимфатических 
каналов, что является причиной плеврального выпота. 
Однако плевральный выпот с доказанным при биопсии 
саркоидозным поражением плевры наблюдается не 
более чем у 1 % больных [2]. Вовлечению в процесс 
плевры способствует субплевральная локализация 
участков консолидации паренхимы.

Симптом «galaxy» и симптом «cluster» обозначают 
различные типы скопления микроузелков [2, 13]. 
Первый тип характеризуется увеличением концентра-
ции микроузелков от периферии к центру, при этом в 
центре наблюдается их слияние [14]. Второй тип пред-
ставляет собой скопление микроузелков с равномер-
ной их концентрацией в центре и на периферии [15]. 
Первоначально эти два симптома были описаны как 
патогномоничные для саркоидоза, однако впоследст-
вии симптомы «galaxy» и «cluster» были идентифициро-
ваны у больных туберкулезом, силикозом и криптокок-
козом [1].

Существует и третий тип скопления микроузелков, 
именуемый симптомом «halo». При этом типе интенсив-
ные скопления образуют ободок вокруг менее концен-
трированного участка, имитирующего симптом «мато-

вого стекла». Однако и этот тип не является строго спе-
цифичным для саркоидоза — он наблюдается у больных 
криптогенной организующей пневмонией [16].

Симптом «galaxy» в переводе с английского означа-
ет симптом «созвездия», «cluster» — симптом «грозди» 
или «куста», «halo» — симптом «ореола» или «нимба».

Наибольшая частота диагностических ошибок 
наблюдается в группе больных саркоидозом III стадии 
(поражение паренхимы без ДПЛ). По нашим данным, в 
среднем у 40 % больных, направленных для консульта-
ции в противотуберкулезный диспансер, ошибочно 
устанавливают диагноз диссеминированного туберку-
леза легких и назначают на длительные сроки химиоте-
рапию.

В дифференциальной диагностике диссеминиро-
ванного туберкулеза легких и саркоидоза III стадии 
необходимо учитывать ключевые клинические и рентге-
нологические критерии — острое и подострое начало 
туберкулеза с выраженным синдромом интоксикации и, 
как правило, малосимптомное течение саркоидоза; пре-
имущественно узелковый паттерн диссеминации при 
саркоидозе с распределением чаще всего в передних и 
наружных сегментах легких и неравномерные, с пери-
фокальным воспалением очаговые высыпания преиму-
щественно в задних сегментах при туберкулезе; положи-
тельная или резко положительная реакция к туберкули-
ну у большинства больных туберкулезом и обычно 
отрицательная (в среднем у 80–90 % больных) туберку-
линовая реакция при саркоидозе.

Необходимо подчеркнуть, что радиологический 
симптомокомплекс двусторонней прикорневой лимф-
аденопатии является в высшей степени специфичным 
для саркоидоза, поскольку симметричная ДПЛ у боль-
ных с лимфомами наблюдается только в 3,8 % случаев, 
при бронхогенной карциноме — в 0,8 %, при злокачест-
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ЭхоКГ: признаки легочной гипертензии I степени.
УЗИ органов брюшной полости и почек: печень не 

изменена, пристеночные множественные полипы желч-
ного пузыря размерами 3−5 мм; эхогенность ткани под-
желудочной железы повышена за счет мелкоочаговых 
фиброзных изменений; селезенка не увеличена, право-
сторонний нефроптоз, паренхима почек не изменена.

УЗИ органов малого таза: признаки миомы матки.
Цитология пунктата правой доли щитовидной желе-

зы: цитограмма соответствует узловому зобу с кистоз-
ной дегенерацией. 

Антинуклеарные антитела (FNFscreen) — результат 
негативный, антитела класса IgE к группе ингаляцион-
ных аллергенов — результат негативный.

Клинический диагноз: интерстициальное заболева-
ние легких неуточненное (саркоидоз органов дыхания ІІ 
стадии ? гиперсенситивный пневмонит ?), синдром 
легочной гипертензии, ЛН І степени.

Назначено лечение метилпреднизолоном в дозе 32 
мг/сут в сочетании с препаратами калия и кальция.

Для уточнения диагноза больная была направлена в 
Национальный институт фтизиатрии и пульмонологии 
им. Ф. Г. Яновского НАМН Украины.

25.10.2016 г. Консультация в НИФП НАМН Украины.
Субъективные проявления болезни прежние — 

одышка при выполнении привычной физической 
нагрузки, сухой кашель, общая слабость.

Состояние пациентки удовлетворительное, одышки 
и цианоза в покое и при разговоре нет. ЧД– 20 в 1 мин, 
аускультативно дыхание в легких с жестким оттенком, 
хрипов нет. ЧСС — 96 в 1 мин, АД — 125/90 мм рт. ст. 
Тоны сердца ритмичны, акцент II тона над легочной 
артерией.

КТ ОГП от 29.09.16: двустороннее симметричное уве-
личение прикорневых лимфатических узлов (диаметр 
по короткой оси − 18−20 мм), края узлов ровные без 
признаков периаденита в паренхиме (рис. 5); увеличе-
ние медиастинальных узлов паратрахеальной группы и 
области аорто-пульмонального окна (рис. 6); диффузное 
снижение прозрачности паренхимы по типу матового 
стекла; утолщение междольковых перегородок.

венных опухолях экстраторакальной локализации — в 
0,2 % [17]. Однако наличие даже такого высокоспеци-
фичного радиологического симптома в сочетании с 
совместимой клинической семиотикой не является 
гарантией от диагностических ошибок.

Клинический случай
Пациентка Н., 1974 года рождения, поступила 

03.10.2016 г. в пульмонологическое отделение 
Во лынской областной клинической больницы (ВОКБ) с 
жалобами на одышку и сердцебиения при умеренной 
физической нагрузке, непродуктивный кашель, общую 
слабость.

Считает себя больной с апреля 2016 года, когда без 
очевидных причин появился сухой кашель, который 
имел непостоянный характер и не ограничивал повсе-
дневную активность пациентки. К врачу не обращалась.

В августе имела контакт с корабельным лаком (кра-
сила школьное помещение).

В сентябре на фоне непродуктивного кашля появи-
лась одышка, которая быстро нарастала. 29.09.16 паци-
ентке проведена компьютерная томография органов 
грудной полости, 03.10.17 она была направлена в ВОКБ 
для консультации и в этот же день госпитализирована.

Работает учителем в средней школе. Не курит, 
аллергических заболеваний в анамнезе нет. 
Сопутствующие болезни — киста правой доли щитовид-
ной железы, фибромиома матки, геморрой и анальная 
трещина.

Объективно: состояние удовлетворительное, циано-
за кожи и слизистих оболочек нет. Периферические 
лимфатические узлы не увеличены, пальпируется узел в 
правой доле щитовидной железы.

Частота дыханий (ЧД) в покое — 19 в 1 мин, дыхание 
в легких с жестким оттенком, хрипов нет. Насыщение 
крови кислородом при пульсоксиметрии — 96 % в 
покое. Частота сердечных сокращений (ЧСС) — 108, 
артериальное давление (АД) — 130/90 мм рт. ст. Тоны 
сердца ритмичны, акцент II тона над легочной артерией.

Живот мягкий, безболезненный; печень не увеличе-
на. Периферических отеков нет.

Компьютерная томография органов грудной поло-
сти (КТ ОГП) от 29.09.16: двусторонняя прикорневая 
лимфаденопатия, диффузное снижение прозрачности 
паренхимы легких по типу матового стекла.

Анализ крови: гемоглобин 141 г/л, эритроциты — 5,6 
× 10 12/л, лейкоциты — 6,6 × 109/л, эозинофилы — 6 %, 
палочкоядерные — 1 %, сегментоядерные — 64 %, 
моноциты — 9 %, лимфоциты — 20 %, тромбоциты — 
316 × 109/л, СОЭ — 26 мм/ч.

Анализ мочи: удельный вес — 1017, белок не обна-
ружен, сахар не обнаружен, лейкоциты — 0−1 в поле 
зрения.

Биохимическое исследование крови: билирубин 
общий — 8,5 мкмоль/л, общий белок — 66,0 г/л, креати-
нин — 46,0 мкмоль/л. Глюкоза крови — 6,4 ммоль/л. АЛТ 
— 9 Ед/л.

Спирометрия: умеренные нарушения вентиляцион-
ной функции легких рестриктивного типа.

ЭКГ: неполная блокада правой ножки пучка Гиса.

Рис. 5. КТ ОГП больной Н., 42 лет: двустороннее симме-
тричное увеличение прикорневых лимфатических узлов 
(диаметр по короткой оси слева — 19,2 мм), диффузное 
снижение прозрачности паренхимы по типу матового 
стекла; утолщение междольковых перегородок.
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Рис. 6. КТ ОГП больной Н., 42 лет: умеренное увеличение 
медиастинальных лимфатических узлов (стрелки) в обла-
сти аорто-пульмонального окна.

Атипичными, но не противоречащими диагнозу сар-
коидоза, КТ-симптомами были диффузное распределе-
ние зон «матового стекла» и равномерное утолщение 
междольковых перегородок без характерных для сарко-
идоза четкообразных утолщений. Учитывая наличие 
высокоспецифичного для саркоидоза симптома билате-
ральной симметричной прикорневой лимфаденопатии, 
умеренное увеличение медиастинальных лимфатиче-
ских узлов характерной локализации, а также принимая 
во внимание совместимую клиническую семиотику, 
больной был установлен диагноз: саркоидоз органов 
дыхания ІІ стадии, впервые выявленный, ЛН І степени. 
Рекомендовано уменьшить дозу метилпреднизолона до 
24 мг/сут.

30.10.16 больная отметила резкое ухудшение само-
чувствия — усилилась одышка при незначительной 
физической нагрузке и общая слабость. 31.10.2016 в 
порядке cкорой помощи повторно госпитализирована в 
пульмонологическое отделение ВОКБ.

На момент госпитализации общее состояние сред-
ней тяжести. Дыхание в покое — 23−25 в 1 мин, при 
минимальной нагрузке увеличивается до 30−35 в 1 мин. 
Насыщение крови кислородом в покое — 90 %, при 
нагрузке снижается до 80 %. Дыхание везикулярное, 
хрипов нет Тахикардия до 102 в 1 мин, АД — 110/60 мм 
рт. ст. Тоны сердца ослаблены, акцент ІІ тона над легоч-
ной артерией. Живот мягкий, безболезненный. Пери-
ферических отеков нет.

КТ ОГП от 31.09.16: признаки двустороннего диффуз-
ного снижения пневматизации паренхимы по типу мато-
вого стекла, утолщение интерстиция в сочетании с дву-
сторонней прикорневой лимфаденопатией; по сравне-

нию с данными от 29.09.16 существенной динамики 
КТ-данных не отмечается за исключением увеличения 
поперечных размеров сердца (рис. 7). Заключение: 
КТ-картина может соответствовать гранулематозу (наи-
более вероятно — саркоидоз) дифференцировать с 
васкулитами, гиперсенситивным пневмонитом (менее 
вероятно).

Анализ крови: гемоглобин 140 г/л, эритроциты — 5,9 
× 10 12/л, лейкоциты — 14,6 × 109/л, сегментоядерные 
— 95 %, моноциты — 2 %, лимфоциты — 3 %, тромбоци-
ты — 218 × 109/л, СОЭ — 3 мм/ч.

Анализ мочи: без особенностей.
Биохимическое исследование крови: креатинин — 

58,0 мкмоль/л. Глюкоза крови — 6,8 ммоль/л. АЛТ — 9 
Ед/л. СРП — 28,3 (норма — до 5,0 в ед. СИ).

Натрий-уретический гормон (NT-proВNP) — 4724 пг/
мл (норма — до 130), ангиотензин-превращающий фер-
мент (АПФ) — 22 ед/л (норма — 22−68).

ЭКГ: ритм синусовый, правильный; ЧСС — 119 в 1 
мин, неполная блокада правой ножки пучка Гиса; отри-
цательный Т в ІІІ и AVF, V1, V4.

ЭхоКГ: увеличение полости правого желудочка, 
регургитация на МК и ТК, признаки легочной гипертен-
зии.

Консилиум врачей в составе заместителя главного 
врача, зав. пульмонологическим отделением, кардиоло-
га, зав. отделением кардиохирургии, ревматолога, зав. 
отделением интервенционной радиологии, зав. отделе-
нием реанимации: саркоидоз ІІ стадии с преимущест-
венным поражением паренхимы легких, вторичная 
легочная гипертензия. Лечение: оксигенотерапия в 
режиме 5 л/мин, клексан, вентавис, медрол (52 мг/сут), 
фуросемид, бисопролол.

С 6 на 7.11.17 общее состояние больной резко ухуд-
шилось — усилилась одышка в покое, тахикардия — 120 
в 1 мин, АД — 90/60. 07.11.16 в 14.30 — внезапная потеря 
сознания, остановка дыхания и сердечной деятельнос-
ти. После безрезультатных реанимационных мероприя-
тий констатирована смерть.

Клинический диагноз: саркоидоз органов дыхания ІІ 
стадии, диффузное альвеолярное поражение легких, 
ТЭЛА (?), острая дыхательная недостаточность, острая 
сердечно-сосудистая недостаточность.

При аутопсийном исследовании легкие мраморного 
вида, бледно-розового и серо-оранжевого цвета, паль-
паторно на всем протяжении умеренно плотные, на 
разрезе однородные, без патологических включений. 
Паратрахеальные и трахеобронхиальные лимфоузлы 
увеличены в размерах (от 0,8 до 3 см в диаметре), спая-
ны между собой, на разрезе серо-коричневого цвета с 
мелкими включениями бело-серого цвета.

Микроскопическое описание тканей легких и лим-
фатических узлов: во всех биоптатах легких и практиче-
ски во всех забранных при аутопсии лимфоузлах (кроме 
одного) множественные, различных размеров метаста-
зы — округлой формы разрастания опухолевых клеток 
эпителиальной природы. В крупных метастазах — при-
знаки центрального некроза. Клетки опухоли средне-
крупных размеров, относительно мономорфные, со 
светлой цитоплазмой и мелким темным ядром, часто 

Рис. 7. КТ ОГП больной Н., 42 лет, слева — первичное иссле-
дование, справа — в период резкого ухудшения состояния: 
увеличение поперечного размера сердца.
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эксцентрически расположенным. В некоторых полях 
зрения опухолевые клетки формируют примитивные 
железистые структуры (рис. 8).

В легких обращает внимание исключительно пери-
васкулярное и перибронхальное расположение опухо-
левых пролифератов, что является важным диагности-
ческим признаком метастазов (рис. 9).

Заключение. Метастазы аденокарциномы в легких и 
лимфоузлах грудной и брюшной полостей с анонимной 
первичной опухолью.

Выполнено иммуногистохимическое (ИГХ) исследо-
вание для верификации не первичного характера опу-
холевого поражения легких с использованием следую-
щей панели маркеров: TTF-1, Napsin A, CK7 (лаборатория 
патоморфологии CSD Health сare, г. Киев, зав. — Е. А. 
Кошик). В ряде ИГХ исследований зарубежных специа-
лизированных лабораторий было установлено, что 
высокоспецифичными маркерами легочных аденокар-
цином являются TTF-1 и Napsin A. Согласно данным лите-
ратуры, позитивная реакция с TTF-1 первичных адено-
карцином легких составляет 72−91% случаев; а позитив-

Рис. 8. Метастазы опухоли в лимфатическом узле. 
Определяются примитивные железистые структуры 
(стрелка). Окраска гематоксилином и эозином. Ув.: ×100.

Рис. 10. Иммуногистохимическое исследование с TTF-1, 
докрашивание гематоксилином. Негативная реакция опу-
холевых клеток (в овале). Окрашены только клетки слизи-
стой бронхиол, что является нормальной реакцией легоч-
ной ткани. Ув.: ×100.

Рис. 11. Иммуногистохимическое исследование с Napsin A, 
докрашивание гематоксилином. Негативная реакция опу-
холевых клеток (в овале). Интенсивно окрашены только 
клетки альвеол (пневмоциты 2-го типа), что является 
нормальной реакцией легочной ткани. Ув.: ×100.

Рис. 9. Метастазы опухоли в легочной ткани. 
Определяются округлой формы клеточные пролифераты 
(стрелки) вблизи артериолы. Окраска гематоксилином и 
эозином. Ув.: ×100.

Рис. 12. Иммуногистохимическое исследование с СК7, 
докрашивание гематоксилином. Интенсивная положи-
тельная реакция опухолевых клеток (мембраны клеток 
темно-коричневого цвета). Ув.: ×100.
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ная реакция с Napsin A — в среднем в 80 % всех первич-
ных аденокарцином легких [18]. Маркер СК7 является 
высокочувствительным маркером собственно опухолей 
эпителиальной природы, в том числе и опухолей легких, 
но он неспецифичен. То есть многие опухоли (раки) не 
легочного происхождения также позитивно окрашива-
ются этим реагентом, в том числе опухоли молочной 
железы, желудка (в 100 % наблюдений), толстого кишеч-
ника (одна треть случаев), простаты (50 % наблюдений) 
[19].

Результаты исследования опухолевых клеточных 
разрастаний в легочной ткани: TTF-1 — негативная реак-
ция клеток опухоли (рис. 10); Napsin A — негативная 
реакция клеток опухоли (рис. 11); СК7 — выраженная 
позитивная реакция клеток опухоли (рис. 12).

Таким образом, обобщая результаты ИГХ исследо-
вания, можно с уверенностью заключить, что разраста-
ния карциномы в легком имеют вторичный характер, 
то есть имеет место лимфогематогенный карциноматоз 
легких.
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